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Цель — изучить особенности коррекции гемодинамического и кислородного гомеостаза у анемизированных животных
при воздействии гипербарической оксигенации (ГБО). Материалы и методы. Эксперименты выполнены на 30 беспоI
родных собаках в 2Iх сериях опытов: I — 15 животных в условиях геморрагического шока (контроль), II — 15 анемизиI
рованных животных при воздействии ГБО (рО=300 кПа, длительность сеанса 60 мин). У всех животных в исходном соI
стоянии на 30Iй и 90Iй мин шока и после оксигенации определяли сердечный индекс (СИ), индекс ударной работы
левого желудочка (ИУРЛЖ), показатель напряжения миокарда , частоту сердечных сокращений, артериальное давI
ление. Микрометодом Аструпа определяли напряжение (РаО2, РvО2) и содержание кислорода (СаО2, СvО2) в артеI
риальной и венозной крови, артериоIвенозную разницу по кислороду (АIV), коэффициент утилизации кислорода ткаI
нями (УКТ). Результаты. Установлено, что у нелеченых анемизированных животных снижение показателей
центральной гемодинамики (СИ, ИУРЛЖ) на 90Iй мин шока сопровождалось возрастанием ПНМ, что свидетельствоI
вало о значительных нарушениях метаболических процессов в миокарде и снижении его сократительной активности.
Расстройство кислородного гомеостаза характеризовалось заметным увеличением АIV по кислороду и УКТ на фоне
уменьшения РvО2 и СvО2. После оксигенации (5Iя мин) на фоне нормализации гемодинамических показателей наблюI
далась положительная динамика показателей кислородного гомеостаза, что способствовало восстановлению функциI
ональной активности миокарда и уменьшению проявлений тканевой гипоксии. Заключение. Применение ГБО у анемиI
зированных животных способствует восстановлению гемодинамического гомеостаза благодаря активации
кислородзависимых метаболических процессов в миокарде и снижению гипоксических проявлений в тканях. Ключе8
вые слова: гемодинамика, кислородный гомеостаз, геморрагический шок, гипербарическая оксигенация, адаптация.
Objective: to study the specific features of correction of hemodynamic and oxygen homeostasis in anemic animals exposed
to hyperbaric oxygenation (HBO). Materials and methods. Experiments were made on 30 mongrel dogs in 2 series of
experiments: 1) 15 animals under hemorrhagic shock (a control group); 2) 15 anemic animals exposed to HBO (pO=300 kPa;
60Imin session). Cardiac index (CI), left ventricular stroke output index (LVSOI), myocardial tension index (MTI), heart
rate, and blood pressure (BP) were determined in all the animals at the baseline, in 30I and 90Iminute shock and after oxyI
genation. The Astrup micromethod was used to estimate oxygen tension (PaO2, PvO2) and content (CaO2, CvO2) in arteI
rial and venous blood, arteriovenous (AV) oxygen difference, and tissue oxygenIutilization coefficient (TOUC). Results.
In the untreated anemic animals, the reduction in central hemodynamic parameters (CI, LVSOI) was attended by the
increase in MTI, suggesting significant impairments of metabolic processes in the myocardium and its diminished conI
tractility. Oxygen homeostatic disorder was characterized by a noticeable increase in AV oxygen difference and TOUC
with decreases in PvO2 and CvO2. After oxygenation (minute 5) there were positive changes in oxygen homeostatic paraI
meters with the hemodynamic parameters being normalized, which contributed to the recovery of myocardial functional
activity and to the diminution of manifestations of tissue hypoxia. Conclusion. HBO used in anemic animals promotes the
recovery of hemodynamic homeostasis due to the activation of oxygenIdependent myocardial metabolic processes and the
reduction of tissue hypoxic manifestations. Key words: hemodynamics, oxygen homeostasis, hemorrhagic shock, hyperI
baric oxygenation, adaptation.
Проблема изучения постгеморрагических состоя!
ний по!прежнему остается актуальной в современной
медицине [1—3]. При этом лечение больных с массивной
кровопотерей, приводящей к развитию геморрагическо!
го шока, представляет трудную и далеко нерешенную за!
дачу, о чем свидетельствует высокая летальность постра!
давших [4—6]. Основной причиной высокого уровня
летальности являются расстройства механизмов адапта!
ции сердечно!сосудистой системы, приводящих к гипо!
перфузии тканей, нарушению транспорта кислорода и
развитию гипоксии тканей [7—11]. В связи с этим, основ!
ной целью терапии постгеморрагических состояний в
первую очередь является восстановление функциональ!
ной активности сердечно!сосудистой системы и обеспе!
чение адекватного уровня доставки кислорода тканям
[12—14]. В этом плане первостепенное значение приоб!
ретает поиск лечебных факторов, способных уменьшить
кислородный дефицит тканей и одновременно стимули!
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ровать адаптивные реакции, направленные на коррек!
цию возникших гемодинамических расстройств. Одним
из эффективных методов терапии любой патологии, со!
провождающейся гипоксией, является гипербарическая
оксигенация [15—17]. Гипербарический кислород спосо!
бен не только ликвидировать при критических состояни!
ях основной патогенетический фактор (гипоксию), но и
обладает стимулирующим и ингибирующим действием
на ряд метаболических процессов, обеспечивающим вос!
становление функций поврежденных систем на различ!
ных уровнях интеграции организма [18]. 
Цель данной работы — экспериментальное изуче!
ние механизмов лечебного действия гипербарической
оксигенации (ГБО) на коррекцию нарушений функци!
онального состояния миокарда (по показателям цент!
ральной гемодинамики) и параметров кислородного ре!
жима на ранних стадиях развития геморрагического
шока.
Материалы и методы
Эксперименты проведены на 40 беспородных собаках
массой 11,5±1,1 кг в соответствии с требованиями приказа
№ 755 МЗ СССР от 12.08.1977 г. Приложения 3 к «Прави!
лам проведения работ с использованием эксперименталь!
ных животных», а также с требованием приказа № 267 МЗ
РФ от 19.06. 2003 г. После предварительной премедикации
промедолом из расчета 12 мг/кг массы тела животных фик!
сировали к станку и под местной анестезией (0,5% раствор
новокаина подкожно в количестве 10 мл) выделяли и каню!
лировали бедренные артерии. Во всех опытах применяли
антикоагулянт крови — гепарин марки «Рихтер» (1:5000) из
расчета 0,1 мл/кг массы тела животного. Гепарин вводили
внутривенно со скоростью 0,1 мл/мин. В правой бедренной
артерии ртутным манометром регистрировали артериальное
давление (АД). Моделирование геморрагического шока
проводили методом дробной кровопотери [19] из левой бед!
ренной артерии в объеме 9,3 мл/кг за 10 мин до установле!
ния АД на уровне 50/40 мм рт. ст. Общий объем кровопоте!
ри составил 27,9±1,4 мл/кг. Эксперименты выполнены в 2!х
сериях опытов: I — животные в условиях геморрагического
шока, контрольная группа (15 собак); II — животные, кото!
рым с 30!й мин постгеморрагического периода (стадия ком!
пенсации) проводили лечение гипербарическим кислоро!
дом при рО2=300 кПа, длительность сеанса 60 мин с учетом
времени на компрессию (5 мин) и декомпрессию (5 мин) (15
животных). Для выявления особенностей действия ГБО на
показатели центральной гемодинамики и параметры кисло!
родного режима 10 здоровых собак (III серия опытов) были
подвергнуты воздействию гипербарического кислорода в
тех же режимах, что и экспериментальные животные II се!
рии опытов.
У всех животных микрометодом Аструпа в артериальной
и венозной крови определяли напряжение кислорода (РаО2 и
РvО2), рассчитывали содержание кислорода (СаО2 и СvО2) и
артерио!венозную разницу по кислороду (А!V) [20], коэффи!
циент утилизации кислорода тканями (УКТ) [21]. Для оценки
функционального состояния внутрисердечной гемодинамики
красочным методом [22] определяли минутный объем сердца с
последующим расчетом сердечного индекса (СИ), индекса
ударной работы левого желудочка (ИУРЛЖ) [23], показателя
напряжения миокарда (ПНМ), характеризующего метаболи!
ческие затраты сердца на перекачивание единицы объема кро!
ви [24]. Частоту сердечных сокращений рассчитывали по ЭКГ,
записанной во II стандартном отведении. На основных этапах
эксперимента подсчитывали частоту дыхания. 
Все показатели определяли в исходном состоянии, на
30!й мин (стадия компенсации) и 90!й мин (стадия деком!
пенсации) шока, на 5!й мин после окончания оксигенации
(последний этап по времени соответствовал 90!й мин шока
нелеченых животных) 
Результаты экспериментов обработаны с использованием
параметрического критерия t!Стьюдента [25] и непараметри!
ческим методом с использованием критерия Манна!Уитни и
расчетом коэффициента корреляции рангов Спирмена [26]. 
Результаты и обсуждение
Развитие геморрагического шока характеризова!
лось статистически достоверным (р<0,01) снижением
показателей центральной гемодинамики на ранних ста!
диях постгеморрагического периода (30!я мин), разви!
вались умеренная тахикардия (табл. 1). На поздней ста!
дии геморрагического шока (90!я мин) исследуемые
показатели оставались стабильно низкими на фоне раз!
вития тахикардии (р<0,05 относительно исходного со!
стояния), возрастал показатель напряжения миокарда
как относительно исходных значений, так и 30!й мин
шока (р<0,05). Нарушения возбудимости миокарда
проявлялись на ЭКГ на 90!й мин шока (период деком!
пенсации) в трех случаях в виде одиночных монотоп!
ных внутрижелудочковых экстрасистол, в 2!х случаях
Серии опытов Этапы опытов СИ ИУРЛЖ АД ПНМ ЧСС
л/мин/м2 ГСМ/уд!м2 мм рт. ст. мм рт. ст./мл уд/мин
Кровопотеря без лечения Исходное состояние (n=15) 4,45±0,26 42,1±6,1 124,5±2,3 0,89±0,10 169±13,4
30!я мин шока (n=12) 2,55±0,30* 7,6±1,3* 42,7±2,6* 0,80±0,14 211,7±18,0*
90!я мин шока (n=5) 2,11±0,35* 8,0±1,3* 50,5±4,1* 1,51±0,13*, ** 220±16,5*
Кровопотеря + ГБО Исходное состояние (n=15) 4,20±0,10 39,8±4,3 123,9±3,1 0,82±0,07 155±7,0
30!я мин шока (n=15) 2,60±0,12* 8,7±0,5*,*** 47,2±1,7* 0,85±0,08 239±13,6*
5!я мин после ГБО (n=12) 3,52±0,31**,***30,2±4,0**,*** 104,3±7,6** 1,14±0,11*,**,*** 198±3,1**
ГБО здоровых животных Исходное состояние (n=10) 3,80±0,26 35,1±2,0 122,2±4,9 1,18±0,15 180±11
5!я мин после ГБО (n=10) 3,26±0,20 31,5 ±5,0 111,7±6,8 1,21±0,24 152±9,8
Таблица 1
Показатели центральной гемодинамики при геморрагическом шоке
и гипербарической оксигенации (M±m)
Примечание. СИ — сердечный индекс; ИУРЛЖ — индекс ударной работы левого желудочка; АД — артериальное давление;
ПНМ — показатель напряжения миокарда; ЧСС — частота сердечных сокращений. * — достоверность изменений по отноше!
нию к исходному состоянию (p<0,01); ** — достоверные изменения по отношению к 30!й мин шока (p<0,05); *** — достовер!
ные изменения по отношению к 90!й мин шока (p<0,05). Результаты обработаны непараметрическим методом с использовани!
ем критерия Манна!Уитни.
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определялись групповые внутрижелудочковые экстра!
систолы. 
Применение ГБО с 30!й мин постгеморрагическо!
го периода у опытных собак оказывало положительное
влияние на коррекцию нарушений центральной гемо!
динамики по сравнению с нелечеными животными
(I серия опытов). На 5!й мин после окончания оксиге!
нации у опытных собак происходило усиление сократи!
тельной функции миокарда, о чем свидетельствовало
увеличение ИУРЛЖ (проявление положительного
инотропного эффекта действия гипербарического кис!
лорода). Одновременно возрастал и сердечный индекс.
При этом величина показателей, характеризующих цен!
тральную гемодинамику (СИ, ИУРЛЖ), статистически
достоверно (р<0,05) была выше не только относительно
30!й мин шока, но и 90!й мин постгеморрагического пе!
риода нелеченых животных. Аналогичные изменения
касались и показателя напряжения миокарда. Однако
степень увеличения ПНМ у животных опытной серии
относительно 30!й мин периода острой гипотензии бы!
ла менее выражена (возрастание на 34%) по сравнению
с нелечеными собаками (увеличение ПНМ на 76%). На
90!й мин шока относительно 30!й мин постгеморраги!
ческого периода частота сердечных сокращений после
воздействия ГБО уменьшалась в 1,2 раза (на 17,2%):
проявлялся умеренно выраженный отрицательный хро!
нотропный эффект гипербарического кислорода. 
Динамика показателей кислородного режима у
экспериментальных животных представлена в табл. 2.
На 30!й мин шока (стадия компенсации) у нелеченых
собак умеренное увеличение РаО2 сопровождалось ста!
тистически достоверным (р<0,01) уменьшением РvО2 и
СvО2 на фоне возрастания артерио!венозной разницы
по кислороду и коэффициента утилизации кислорода
тканями. На этой стадии частота дыхания была равна
19±3 мин!1 (в исходном состоянии 27±4 мин!1). К 90!й
мин постгеморрагического периода (стадия декомпен!
сации) изменения РvО2, СvО2, A!V и УКТ становились
более выраженными по сравнению с 30!й мин периода
острой гипотензии: в большей степени снижались пока!
затели РvО2 и СvО2, возрастали A!V и УКТ. Частота
дыхания на 90!й мин шока относительно 30!й мин пери!
ода острой гипотензии практически не изменилась
(21±3 мин!1) (р>0,05).
У опытных животных (II серия) после воздейст!
вия гипербарического кислорода (5!я мин после деком!
прессии) определялось статистически достоверное
(р<0,01) увеличение РаО2 и уменьшение РvО2 относи!
тельно исходного состояния. Остальные показатели
кислородного режима крови не отличались от фоновых
значений. Частота дыхания у леченых ГБО собак в ис!
ходном состоянии и на 30!й мин периода острой гипо!
тензии составила 26±2 мин!1 и 18±3 мин!1, соответствен!
но, в постгипероксическом периоде — 24±4 мин!1
(р>0,05 относительно 30!й мин шока). 
Анализ показателей кислородного режима вы!
явил у оксигенированных животных на 5!й мин после
окончания лечения статистически достоверное
(р<0,05) увеличение РvО2 и СvО2, уменьшение A!V и
УКТ относительно 90!й мин шока у собак контрольной
серии опытов. 
У здоровых животных (III серия опытов) после
воздействия гипербарического кислорода определялось
только статистически достоверное (р<0,05) увеличение
РаО2 относительно исходного состояния. 
Для характеристики состояния сократительной
функции миокарда собак контрольной серии и живот!
ных, леченных гипербарическим кислородом, был прове!
ден анализ с расчетом коэффициентов корреляции ран!
гов Спирмена непараметрическим методом между
показателями центральной гемодинамики (СИ, ИУРЛЖ,
ПНМ) и параметрами кислородного режима (УКТ). 
Учитывая, что ПНМ отражает метаболические за!
траты сердечной мышцы на перекачивание единицы
объема крови и косвенно функциональный запрос мио!
карда в кислороде, был проведен корреляционный ана!
лиз между СИ и ИУРЛЖ, с одной стороны, и ПНМ, с
другой стороны. У нелеченых собак (I серия опытов) в
исходном состоянии коэффициент корреляции между
СИ и ПНМ имел отрицательную величину (r =!0,71).
На 30!й мин шока величина его составила +0,33, и он
статистически достоверно (р<0,001) отличался от его
Таблица 2
Показатели кислородного гомеостаза при геморрагическом шоке и ГБО (M±m)
Примечание. PaO2 — напряжение кислорода в артериальной крови; PvO2 — напряжение кислорода в венозной крови; CaO2 —
содержание кислорода в артериальной крови; CvO2 — содержание кислорода в венозной крови; A!V — артерио!венозная разни!
ца по кислороду; УКТ — утилизация кислорода тканями. * — достоверность изменений по отношению к исходному состоянию
(p<0,01); ** — достоверные изменения по отношению к 90!й мин шока (p<0,05). Результаты обработаны непараметрическим
методом с использованием критерия Манна!Уитни.
Серии опытов Этапы опытов PaO2 PvO2 CaO2 CvO2 AIV УКТ
мм рт. ст. мм рт. ст. об. % об. % об. % %
Кровопотеря без лечения Исходное состояние (n=15) 98,3±7,6 58,6±3,4 17,6±0,8 15,3±1.2 2,3±0,5 15,2± 3,4
30!я мин шока (n=12) 111,2±5,9 36,5±5,5* 15,8±1,6 7,6±2,1* 8,2±1,4* 48,9±8,3*
90!я мин шока (n=5) 105,0±9,5 28,1±5,0* 15,0±1,1 5,8±1,7* 9,2±1,2* 60,2±8,5*
Кровопотеря + ГБО Исходное состояние (n=15) 90,1±3,8 55,2±2,5 18,1±0,8 14,9± 0,9 3,2±0,2 14,9±2,8
30!я мин шока (n=15) 106,2±4,2* 33,7±6,8* 17,5±0,5 10,1±1,5* 7,3±0,8* 38,9±8,8*
5!я мин после ГБО (n=12) 122,0±6,9* 43,1±1,5** 18,0±0,6 13,1±1,1** 4,9±1,2** 27,1±5,2**
ГБО здоровых животных Исходное состояние (n=10) 85,4±8,5 47,7±6,0 15,9± 0,6 11,1± 0,4 4,8±1,0 26,5±4,1
5!я мин после ГБО (n=10) 120,2±11,6* 43,9±4,9 18,1±1,0 12,0± 0,9 6,1± 0,8 29,7±5,2
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исходной величины за счет большего снижения СИ (на
43%) по сравнению с ПНМ (уменьшение на 10,1%). На
90!й мин шока (стадия декомпенсации) он вновь при!
нимал отрицательное значение (r=!0,8) за счет значи!
тельного возрастания ПНМ (в 1,7 раза) при низкой ве!
личине СИ. Аналогичная динамика коэффициента
корреляции обнаружена между ИУРЛЖ и ПНМ (в ис!
ходном состоянии r=!0,46; на 30!й и 90!й мин шока —
+0,35 и !0,69, соответственно). Корреляционный анализ
взаимосвязи ИУРЛЖ и УКТ обнаружил положитель!
ную связь в исходном состоянии (+0,6) и отрицатель!
ное значение коэффициента корреляции на 30!й и 90!й
мин постгеморрагического периода (!0,1 и !0,42, соот!
ветственно). Полученные результаты позволяют гово!
рить о напряжении метаболических процессов в мио!
карде (увеличение ПНМ при возрастании УКТ в
условиях гипоксии), снижении его сократительной спо!
собности (отрицательный инотропный эффект).
У леченных ГБО животных (II серия опытов)
корреляционный анализ между СИ и ПНМ, между
ИУРЛЖ и ПНМ выявил в исходном состоянии и на
30!й мин шока аналогичную динамику этого коэффи!
циента, что и у собак контрольной серии. В постгипе!
роксическом периоде величина коэффициента между
СИ и ПНМ составила +0,4, а между ПНМ и ИУРЛЖ —
+0,3. При проведении корреляционного анализа между
ИУРЛЖ и УКТ обнаружена положительная величина
коэффициента корреляции в исходном состоянии
(r=+0,29), отрицательное его значение на 30!й мин
постгеморрагического периода (r=!0,3) и умеренно вы!
раженная положительная корреляция после окончания
лечения (5!я мин) (r=+0,63). Результаты корреляцион!
ного анализа свидетельствуют о положительной дина!
мике показателей центрального кровообращения и
кислородного режима, усилении сократительной
функции миокарда (положительный инотропный эф!
фект), обусловленной улучшением снабжения сердеч!
ной мышцы кислородом и уменьшением нарушений
метаболических процессов, в частности, усилением вы!
работки АТФ и коррекции обмена электролитов [27]. 
Положительная динамика показателей централь!
ного кровообращения при воздействии ГБО была обус!
ловлена характерной перестройкой параметров кисло!
родного баланса крови. У нелеченых собак сочетание
статистически достоверного (р<0,01) снижения РvО2,
СvО2 и возрастания A!V и УКТ свидетельствовало об
угнетении адаптивных гемодинамических реакций [28,
29]. У оксигенированных животных возрастание РаО2
при статистически недостоверном (р>0,05) изменении
остальных параметров кислородного режима указывает
на повышение концентрации стимулирующих субстан!
ций типа эндотелина в миокарде [30] и рассматривается
как артериально!гипероксический механизм, направ!
ленный на увеличение доставки кислорода тканям и
улучшение их оксигенации [31]. 
Заключение 
Результаты исследования позволили выявить тес!
ную взаимосвязь показателей центральной гемодина!
мики и кислородного режима. Установлено, что перест!
ройка системы транспорта кислорода в условиях ГБО
формирует новый уровень функционирования аппара!
та кровообращения, позволяющий организму быстро
приспособиться к изменению потребности тканей в
кислороде благодаря стимуляции адаптивных кислоро!
дозависимых метаболических процессов в миокарде в
условиях патологии.
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